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Introducción 
El lugar de origen y la modulación del 
es t ímulo eléctr ico a part i r del cual se 
genera un latido cardíaco ha sido motivo 
de controversia en el curso de la historia. 
No fue hasta 1907 en que Keith y Flack 
h ic ieron la desc r ipc ión ana tóm ica del 
nodulo sinusal (N.S), como una estructura 
en forma de huso, si tuada en la unión de 
la desembocadura de la vena cava supe-
rior y la aurícula derecha, con caracterís-
ticas histológicas similares a las del nodu-
lo aur icu lovent r icu lar . En 1910, Lewis 
identificó a nivel del N.S. una onda de 
negatividad precoz, expresión del inicio de 
la despolarización auricular; con ello se 
estableció una relación entre los concep-
tos anatómicos y funcionales. Según esta 
teor ía todos los latidos del corazón se 
originan en el N.S, el estímulo eléctrico se 
trasmite por la musculatura auricular has-
ta el nodo auriculoventricular y de ahí a 
los ventrículos. 
Se sabe también que, al destruir o 
escindir quirúrgicamente el N.S. marcapa-
sos extrasinusales (denominados genéri-
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camen te subs id ia r ios ) pueden asumi r 
adecuadamente el control de la frecuencia 
cardíaca. La localización, característ icas 
electro-fisiológicas y respuesta a fárma-
cos de estos marcapasos ha sido amplia-
mente estudiada. 
Para el estudio clínico y experimental 
de la función del N.S. se recurre, a méto-
dos indirectos como son el t iempo de 
recuperación del nodulo sinusal (T.C.S.A.) 
utilizando una sobreestimulación auricular 
estandarizada. Estos estudios se realizan 
basalmente y bajo bloqueo autonómico 
completo, con los que se valoran la fun-
ción extrínseca del N.S. 
Los intentos de medición directa de la 
actividad del N.S. mediante electrocatéte-
res intracavitahos han sido insatisfactorios, 
obteniendo registros adecuados en menos 
de un 70% de los pacientes estudiados. 
También se ha demostrado que, a dife-
rencia de lo que ocurre con el nodo auri-
culoventricular, no hay buena correlación 
entre el daño histológico del N.S. y su 
función, así, en autopsias de pacientes con 
función sinusal normal se han encontra-
dos nodos muy deses t ruc turados y lo 
contrario, en enfermos con disfunción del 
nodulo sinusal s in tomát ica, no se han 
objetivados alteraciones estructurales en 
el nodo. 
A partir de los estudios de Boineau, en 
perros con N.S. íntegro, comienza a con-
siderarse que en condiciones normales 
pueden existir varios marcapasos en la 
aurículas, de localización variable, no sólo 
a nivel del nodo, serian capaces de origi-
nar el latido cardíaco de forma estable y 
que constituirían con el N.S. un sistema 
de marcapasos auriculares, formado por 
marcapasos principales (definidos como 
focos de automatismo espontaneo esta-
bles) y marcapasos subsidiarios que apa-
recerían sólo en el caso que fallaran los 
principales. Según esta teoría, a diferen-
cia de la de un N.S. único, los marcapa-
sos, serian múltiples en la aurícula, con 
característ icas diferenciales entre el los, 
que les permitirían una mayor adaptabil i-
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dad funcional a las diferentes situaciones 
de reposo, ejercicio, estrés, respuesta a 
fármacos. 
Justificación del estudio 
1.- No hay evidencias suficientes en la 
l i teratura que demuestren que, en presen­
cia del nodulo sinusal integro, marcapa-
sos extrasinusales pueden mantener un 
ritmo auricular estable 
2.- No se ha podido establecer si la 
localización de los marcapasos en la aurí­
cula condiciona sus característ icas elec-
trofisiológicas. Es decir, si los de posición 
más alta t ienen una frecuencia de descar­
ga diferente de la de los situados en las 
porciones bajas 
3.- No se ha valorado el efecto sobre el 
conjunto de marcapasos auriculares de los 
métodos actuales de estudio de función 
sinusal (T.R.N.S. y T.C.S.A.). 
4.- Los términos de disfunción sinusal 
y las diferentes disrritmias sinusales se 
refieren a la integridad y función normal 
de nodulo sinusal, sin considerar el papel 
de otros componentes del s istema 
Objetivos 
1.- Comprovar la existencia de múlti­
ples focos de automatismo auricular en el 
corazón del perro 
2.- Determinar su localización aproxi­
mada en la aurícula 
3.- Determinar sus característ icas elec-
trofisiológicas (atendiendo a la duración 
de su ciclo básico que condiciona su fre­
cuencia de descarga). 
4.- Establecer relaciones entre la loca­
lización del marcapasos y sus caracterís­
ticas electrofisiológicas 
5,- Valorar el efecto de la sobreest imu-
lación a frecuencias crecientes (siguiendo 
el protocolo del estudio del T.R.N.S.) sobre 
el conjunto de los marcapasos auricula­
res. 
Material y métodos 
Con base en los antecedentes descri­
tos, se realizó un experimento valido en 
diecisiete perros, animales cuyo nodulo 
sinusal tiene característ icas similares a las 
del hombre. 
Se estudiaron un total de treinta y nueve 
perros excluyendo a ventidós por motivos 
que más adelante se datal lan. Los anima­
les no tenían distinción de raza, diez fue­
ron machos y siete hembras, de peso que 
osciló entre 13 y 24 ki logramos (media 
17'5 Kg.). 
Se obtuvieron en el Bioterio del Depar­
tamento de Medic ina Exper imenta l del 
Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio 
Chávez", después de una cuarentena de 
cuando menos 20 días, y siendo por tanto 
perros presuntamente sanos. 
A todos se les anestesió con t iopental 
y alfa-glucocloralosa a dosis de 15 mg./ 
Kg. Y 100 mg/Kg. Respect ivamente admi­
nistradas por v ía intravenosa de forma 
lenta. La elección de éstos anestésicos se 
basa en la preservación de la actividad 
autonómica y la larga duración del efecto 
anestésico que proporciona la cloralosa. 
Se les realizó t raqueostomia e intubación, 
apoyados con un respirador ciclado por 




Les disecamos la carótida primitiva del 
lado derecho y se monitorizó la presión 
arterial mediante una cánula endoarterial 
conectada a un manómetro de mercurio, 
manteniéndola constante durante todo el 
experimento mediante la administración de 
solución sal ina isotónica, (se considera­
ron cifras .de presión arterial normales: 
sistólica entre 100 y 180 mmHg y diastó-
lica entre 60 y 90 mmHg ).La temperatura 
se monitorizó mediante termómetro rectal; 
se consideró la temperatura normal entre 
37.5 y 38.7 grados centígrados. La tempe­
ra tu ra corpora l del per ro se mantuvo 
constante con el uso de una mesa quirúr­
gica de temperatura controlada (fig.1). 
Una vez monitorizadas las constantes 
vitales y demostrada su normalidad, se 
realizó toracotomía medioesternal; el peri­
cardio se abrió con un corte en forma de 
cruz, s igu iendo los ejes longi tudinal y 
transversal del cuerpo y se formó un lecho 
de soporte para el corazón. Se conserva­
ron ín tegros ambos nervios vagos así 
como las estructuras vasculares. 
El extremo de la orejuela derecha se 
fraccionó hacia el lado izquierdo, de forma 
que quedara expuesta una zona amplia 
Fig. 2 
de la cara anterior de la aurícula derecha 
fundamentalmente en su parte superior, 
lugar teórico de localización del nodulo 
sinusal (fig. 2). 
Se colocaron entonces cinco pares de 
electrodos de registro en atrio derecho, el 
primero (Par 1), en la unión de la desem­
bocadura de la vena cava superior en la 
au r ícu la de recha , lugar que como se 
comentó corresponde a la local ización 
anatómica del nodulo sinusal y que ma­
croscópicamente tiene un aspecto blan­
quecino. 
Los otro cuatro pares de electrodos de 
registro, se colocaron aproximadamente a 
un centímetro del par 1, en los lugares 
que en una carátula de reloj corresponde­
rían a las doce, nueve, seis y tres horas y 
se les denominó por este orden, pares 2, 
3,4 y 5.En una representación esquemáti­
ca de la aurícula derecha la posición de 
los electrodos sería la de la f igura 3. 
Fig. 3 
El registro con e lectrodos b ipo lares 
separados por una distancia corta permite 
la obtención de electrogramas insensibles 
a potenciales generados a d is tancia y 
"ruidos eléctricos". Su principal ventaja es 
que permiten estudiar la actividad auricu­
lar por zonas evitando la contaminación 
por la ventr icular. Estos e lectrodos se 
conectaron a un polígrafo Honeywell-VR 6 
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con velocidad de registro en papel foto­
gráfico de 100 mm/seg. Se colocó a demás 
un sexto par de electrodos sobre la ore­
juela derecha, este, se utilizó como elec­
trodo estimulador conectado a un aparato 
Grass-S 88. 
Corroboramos la obtención de trazos 
electrocardiográficos adecuados. Se apli­
có entonces estimulación eléctrica en for­
ma de pulsos cuadrados con las caracte­
rísticas necesarias de intensidad y dura­
ción para obtener el comando de actividad 
cardíaca. 
Con los cinco registros obtenidos para 
cada latido, se determinó un lugar proba­
ble de génesis del estímulo, en base a los 
siguientes criterios: 
1. - Según la secuencia de activación. 
Así, un estímulo registrado en el par 1, 
más tarde en el 3, y sucesivamente en el 
2, 4 y 5 se consideró que se emitía desde 
un lugar más próximo al par 1 que al 3 y 
más próximo al 3 que al par 2 y alejado 
sobre todo del quinto par. 
A cada uno de los latidos registrados, 
se le otorgó un número de cinco cifras, 
derivado del orden de arribo a los electro­
dos de registro; así para el ejemplo des­
crito el número ser ía el 13245. 
2.- Según la morfología de cada uno de 
los registros. 
Electrodos 
• - H 1 
. hm 1 
ir1 \f w a IT 
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Cons ide rando que para un mismo 
marcapasos se mantiene la secuencia de 
activación y por tanto la morfología regis­
trada en cada par de electrodos. 
Las mediciones se efectuaron con lupa 
mil imetrada con discriminación de 0.1 mm. 
En el siguiente ejemplo se expl ica el 
sistema de registro y determinación del 
código numérico asignado a cada marca-
pasos. 
En él se observa como en el primer 
latido post-estimulación se registra prime­
ro actividad en el electrodo 1, más tarde 
en el 2 y después en 3, 4, y 5 consecut i ­
vamente, este latido recibiría el código 
numérico 12345 (fig 4) . 
Se realizó un modelo tr idimensional del 
atrio derecho y se dividió en los campos 
teór icos o áreas en donde se podr ían 
detectar marcapasos distintos. Cada una 
de estas áreas estaría l imitada por líneas 
en las que, por ser equidistantes entre dos 
puntos, no se podría diferenciar uno de 
otro estímulo. El número de campos de-
tectables según esta forma de división del 
atrio fue de 24, denominados con núme­
ros del 1 al 24 (Figura 5). 
La correspondencia entre los códigos 
numéricos y las zonas se estableció de 
forma individual para cada uno de los 





Código Zona Código Zona Código Zona Código Zona 
12345 1 15432 6 32514 13 45312 23 
12354 1 21345 15 32541 13 45321 23 
12453 8 21354 15 34125 19 51234 11 
12534 8 21534 16 34152 19 51243 11 
12543 8 21543 16 34251 19 51324 11 
13245 2 23145 14 34512 19 51342 10 
13254 2 23154 14 35124 9 51423 12 
13425 3 25134 17 35214 9 51432 12 
13452 3 25143 17 41257 22 52134 18 
13524 2 25314 16 41325 21 52143 18 
13542 3 25413 17 41523 22 52314 18 
14325 4 31245 9 41532 22 52413 18 
14352 4 31454 9 43125 20 52431 18 
14523 5 31425 10 43152 20 53124 11 
14532 5 31452 10 43512 20 53142 12 
15234 7 31524 9 43521 20 53241 11 
15243 7 31542 10 45123 22 54123 24 
15324 7 32145 13 45132 22 54132 24 
15342 6 32154 13 45213 23 54213 24 
15423 6 32415 13 45231 23 54231 24 
La asignación de los números a cada 1 .-Inmediaciones del Nodulo Sinusal: 
campo se realizó de manera que pudieran A
 s u v e 2 dividida en dos. 
dividirse en tres zonas principales (fig 6).
 a )A l rededor del nodo: que correspon-
dería a los campos 1 a 8 de la f igura 5. 
b)Altura similar pero más en parte ex­
terna los campos del 9 al 12 de la misma 
f igura. 
2.-Los marcapasos situados en la Par­
te Alta de la Aurícula que correspondería 
a las zonas numeradas del 13 al 18. 
3.-Los localizados en la Parte Baja de 
la Au r í cu la se s i tuar ían en las zonas 
numeradas del 19 al 24. 
Esta asignación numérica permite fun­
damentalmente facilitar el ulterior análisis 
estadístico. 
El método de estudio que se describe 
permite una mayor discriminación del lugar 
de génesis del estímulo a mayor proximi-
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dad del par 1 de electrodos, puesto que 
es alrededor de este par en donde seda 
una localización más próxima de los elec-
trodos entre sí y por tanto el área del 
campo estudiado es pequeña. 
Al alejarse del par de electrodos más 
próximo a la localización teórica del nodo 
sinusal (par 1) los campos son de mayor 
tamaño y menor la capacidad de discrimi-
nación lugar exacto de despolar ización 
inicial. Pequeños cambios en la coloca-
ción de los electrodos, modif icarían las 
dimensiones de las áreas antes citadas y 
pudieran condicionar cambios en los códi-
gos numéricos. 
Los designados en las figuras 5 y 6 
corresponderían a un modelo teórico en el 
que la colocación de los electrodos sería 
exactamente equidistante. 
Ello supone una limitación al analizar 
globalmente los resultados pero no indivi-
dualmente en cada perro pues la posición 
de los electrodos se mantuvo constante 
durante todo el experimento. 
Protocolo de estimulación 
Se tomó un registro en condic iones 
básales de al menos 5 latidos. 
w Se procedió después a estimular en la 
orejuela de la aurícula derecha siguiendo 
el protocolo de estimulación utilizando para 
valoración del Tiempo de Recuperación del 
Nodulo Sinusal (T.R.N.S.). La frecuencia 
inicial de estimulación fue de 180 ó 210 
lat idos por minuto según la f recuencia 
cardíaca basal del perro. La estimulación 
se mantuvo durante 60 segundos y se 
suspend ió súb i tamen te , reg is t rando al 
menos loa diez primeros latidos después 
del cese de la estimulación y al menos 
dos latidos a los 20, 40, 60, 120, 180 
segundos de finalizar esta. Se estimuló 
después con una f recuencia 30 latidos 
superior a la precedente también durante 
60 segundos y realizando registros simila-
res en cuanto al número de lat idos y 
momento en que se obtuvieron. Este pro-
tocolo se mantuvo aumentando en 30 lati-
dos la frecuencia de estimulación hasta 
alcanzar 300 latidos por minuto, efectuan-
do siempre los registros antes descritos. 
Util izamos este método basándonos en 
que la sobreest imulacón causa una supre-
sión transitoria de las fibras de marcapa-
sos del corazón, por transmisión retrógra-
da al nodo sinusal despolarizando a las 
células P y suprimiendo su automatismo; 
la supresión de ésta estimulación va se-
guida de un ciclo de recuperación que en 
las condiciones en las que no existe pato-
logía del nodo debe ser normal. 
Esta prueba valora fundamentalmente 
el automatismo del marcapasos del cora-
zón, dado que los componentes de con-
ducción del estímulo hacia y desde el nodo 
sinusal son poco importantes en relación 
al resto. 
Se considera necesario utilizar f recuen-
cias de estimulación crecientes para con-
seguir un paso máximo de estímulos hacia 
las células de marcapasos. A frecuencias 
de estimulación más altas se producirá un 
bloqueo de entrada hacia el nodo sinusal 
2:1 ó 3:1 con un paso retrógrado de un 
número menor de estímulos y reducción 
del t iempo de recuperación. El t iempo de 
recuperación máximo sería por tanto el 
grado de supresión máxima del automatis-
mo. Para comprobar la total normalidad 
funcional de los marcapasos encontrados, 
se determinó el Tiempo de Recuperación 
del Nodulo Sinusal (T.R.N.S.), consideran-
do a este, como el t iempo en mil isegun-
dos que transcurrió entre el último latido 
evocado por estimulación y el primer lati-
do de escape. El Tiempo de Recuperación 
se consideró normal cuando fue menor de 
1200 mil isegundos. 
Se determinó también el T iempo de 
Recuperación del Nodulo Sinusal Corregi-
do (T .R.N.S.C. ) ; este valor se obtuvo 
substrayendo el valor de T.R.N.S. a la 
duración del ciclo básico previa a la esti-
mulación. Con la corrección del T.R.N.S. 
es posible la comparación de los resulta-
dos de uno a otro corazón. Los valores 
máx imos cons iderados normales en el 
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hombre oscilan entre 525 mmseg y 535 
mmseg. 
Se valoró también la duración del ciclo 
básico considerando ésta como el t iempo 
t ranscurr ido en mi l isegundos entre dos 
latidos. Se determinó el lugar de génesis 
del latido de control en cinco latidos sinu-
sales en condiciones básales y en los diez 
primeros latidos después de la estimula­
ción y en dos latidos a los 20, 40, 60,120 
y 180 segundos. 
A cada uno de estos lugares se le 
definió con su respectivo código de cinco 
números, a partir de la secuencia de re­
gistro en los electrodos y su morfología, 
como ya ha sido expl icado. Se colocaron 
en el lugar que les correspondería en el 
modelo tr idimensional de la aurícula dere­
cha , as ignando una el ipse azul a los 
marcapasos denominados principales y 
una elipse amari l la a los subsidiarios. Se 
realizaron figuras en las que se muestran 
los esquemas de aur ícu la derecha con 
cada uno de los marcapasos dibujados en 
su lugar correspondiente. 
Para determinar si existían diferencias 
estadíst icamente signif icantes en la dura­
ción de los ciclos básicos de los marcapa­
sos observados, se realizaron prueba de 
T de Student y análisis de varianza. El 
estudio estadíst ico se efectuó comparan­
do entre sí los ciclos básicos corregidos y 
no corregidos por la frecuencia cardiaca 
basal de los marcapasos principales en­
contrados, con el fin de diferenciarlos no 
sólo desde el punto de vista de localiza­
ción sino también según la duración de su 
ciclo básico. 
Tabla de 








Se consideraron Marcapasos Pr inc i ­
pales aquellos códigos de cinco números 
iguales con morfología similar en los tra­
zos de registro y por tanto focos de des­
carga muy probablemente iguales que se 
repitieron al menos en cinco ocasiones. 
Se consideraron Marcapasos Subs i ­
d ia r ios , aquellos que aparecieron de for­
ma aislada en menos de cinco ocasiones 
y nunca en latidos consecutivos. 
Característ icas básales de los perros 
estudiados: 
Total 39 perros 
Diecisiete experimentos válidos: 
5 2 % machos. Peso 157900 +- 1400 
gr. Constantes normales. 
Duración ciclo básico: 348 +- 36 
mseg 
Ventidós perros excluidos: Causas de 
exclusión: 
Arritmias en 9, hipotensión manteni­
da 6, bradicardia severa 3, otros 3 
perros. 
Resultados 
1.-Número y localización de los marca-
pasos encontrados. 
Se analizaron un total de 1545 latidos. 
Se encontraron un total de 51 códigos 
numéricos de cinco cifras diferentes, sien­
do cada uno de ellos (en la condición ideal 
de que los electrodos estuvieran siempre 
colocados en situación idéntica) correspon­
dientes a focos diferentes de automatis­
mo. 
Porcentajes Porcentaje 
Porcentaje válidos acumulado 
1,0 1,0 1,0 
0,5 0,5 1,5 
1,3 1,3 2,8 
0,8 0,8 3,6 
2,6 2,6 6,2 
0,1 0,1 6,3 





Valores Frecuencia Porcentaje válidos acumulado 
13542 1 0,1 0,1 6,4 
14325 1 0,1 0,1 6,5 
14352 1 0,1 0,1 6,5 
14532 86 5,6 5,6 12,1 
15234 172 11,1 11,1 23,2 
15243 46 3,0 3,0 26,2 
15324 76 4,9 4,9 31,1 
15342 43 2,8 2,8 33,9 
15423 2 0,1 0,1 34,0 
15432 18 1,2 1,2 35,2 
21345 9 0,6 0,6 35,8 
21354 38 2,5 2,5 38,3 
21534 128 8,3 8,3 46,5 
23145 1 0,1 0,1 46,6 
13254 63 4,1 4,1 50,7 
25134 89 5,8 5,8 56,4 
25314 1 0,1 0,1 56,5 
25413 34 2,2 2,2 58,7 
31245 53 3,4 3,4 62,1 
31254 6 0,4 0,4 62,5 
31425 15 1,0 1,0 63,5 
31524 1 0,1 0,1 63,6 
31542 1 0,1 0,1 63,6 
32154 29 1,9 1,9 65,5 
32415 1 0,1 0,1 65,6 
32541 1 0,1 0,1 65,6 
34125 5 0,3 0,3 66,0 
41352 1 0,1 0,1 66,0 
41523 1 0,1 0,1 66,1 
43125 1 0,1 0,12 66,1 
45312 1 0,1 0,1 66,2 
51234 11 0,7 0,7 66,9 
51243 265 17,2 17,2 84,1 
51324 3 0,2 0,2 84,3 
51423 2 0,1 0,1 84,4 
51432 5 0,3 0,3 84,7 
52134 92 6,0 6,0 90,7 
52143 65 4,2 4,2 94,9 
52413 31 2,0 2,0 96,9 
52431 1 0,1 0,1 97,0 
53241 2 0,1 0,1 97,1 
54132 3 0,2 0,2 97,3 
54213 20 1,3 1,3 98,6 
54231 22 1,4 1,4 100,0 
Total 1545 100,0 100,0 
Casos válidos 1545 Casos omitidos 0 
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Valores Frecuencia Porcentaje válidos acumulado 
2,00 34 2,2 2,2 2,2 
3,00 42 2,7 2,7 4,9 
4,00 2 0,1 0,1 5,0 
5,00 86 5,6 5,6 10,6 
6,00 63 4,1 4,1 14,7 
7,00 294 19,0 19,0 33,7 
8,00 23 1,5 1,5 35,2 • 
9,00 60 3,9 3,9 39,1 
10,00 16 1,0 . 1,0 40,1 
11,00 281 18,2 18,2 58,3 
12,00 7 0,5 0,5 58,8 
13,00 31 2,0 2,0 60,8 
14,00 64 4,1 4,1 64,9 
15,00 47 3,0 3,0 68,0 
16,00 129 8,3 8,3 76,3 
17,00 123 8,0 8,0 84,3 
18,00 189 12,2 12,2 96,5 
19,00 5 0,3 0,3 96,8 
20,00 1 0,1 0,1 96,9 
21,00 1 0,1 0,1 97,0 
22,00 1 0,1 0,1 97,0 
23,00 1 0,1 0,1 97,1 
24,00 45 2,9 2,9 100,0 
Total 1545 100,0 100,0 
Casos válidos 1545 Casos omitidos 0 
El 35 .2% del total de estos latidos se 
encon t raban en las inmediac iones del 
nodulo sinusal, es decir entre las zonas 1 
a 8 ; si consideramos todos los latidos 
situados a la misma altura del nodo (es 
decir zonas adyacentes), fueron el 58.8% 
del total. 
Los localizados en la parte alta del atrio 
( co r respond ien tes a las zonas 13-18) 
fueron el 37.6% de los analizados. 
Los situados en las zonas considera­
das como más bajas en la aurícula fueron 
el 3.6% del total.. 
Es decir en condic iones básales el 
96.5% del total de los latidos se originaron 
en las inmediaciones del nodo o en por­
ciones altas de la aurícula siendo escasa 












2.-Análisis de la duración de los ciclos 
básicos. 
La duración media de los ciclos bási­
cos en 1460 latidos anal izados fue de 
365.4 mseg. Que suponen una frecuencia 
cardíaca de 164 latidos por minuto, con 
una desviación estándar de 56.9 mseg, 
med iana de 360 mseg. Y var ianza de 
3242.2, con un mínimo de 145 mseg.y un 
máximo de 650 mseg. que corresponden 
a frecuencias cardiacas entre 92 y 413 
latidos por minuto. 
Respecto a la duración de los ciclos 
corregida respecto a la duración basai, la 
media fue de 12.8 mseg. Con una desvia­
ción estándar de 33 mseg. Y un rango 
entre 225 y -205 mseg. 
3.-Anál is is de los ciclos básicos en 
relación a la zona de origen del estímulo. 
La media de duración de los ciclos 
básicos en los latidos localizados entre las 
zonas 1 a 8 fue de 372.9 mseg. (que 
supone una frecuencia cardíaca de 161 
latidos minuto), con una desviación están­
dar de 46.8 y una mediana de 365. Si 
consideramos los situados también en las 
zonas adyacentes la duración del ciclo 
básico fue de 362.1 mseg. (que supone 
una f recuencia card íaca de 166 latidos 
minuto) con desviación estándar de 56.1 y 
mediana de 350. 
La media de duración de los ciclos 
básicos en los latidos localizados en la 
parte alta de la aurícula (zonas 13 a 18) 
fue de 367.1 mseg. (que supone una fre­
cuencia cardíaca de 163 latidos minuto con 
desviación estándar de 58.6 y mediana de 
360. 
La media de duración de los ciclos 
básicos de los 54 latidos identif icados en 
las partes bajas de la aurícula (zonas 19 
a24) fue de 399.2 (frecuencia cardíaca de 
150 latidos minuto) con desviación están­
dar de 40.6 y mediana de 395. 
El análisis estadíst icos de las medias 
de la duración del ciclo básico comparan­
do el de los lat idos or ig inados en las 
inmediaciones del nodulo sinusal o en la 
parte alta de la aurícula mediante T de 
Student no mostró diferencias estadíst ica­
mente significativas con P=0.124 respecto 
a la duración del ciclo básico. Si al anal i­
zarlo corregido por la duración del ciclo 
basal P<0.01. El análisis estadíst ico de la 
media de duración del ciclo básico compa­
rando el de los latidos originados en las 
inmediaciones del nodulo sinusal y en la 
parte baja de la aurícula (zonas 19 a 24) 
mostró diferencias estadíst icamente signi­
f icativas con P<0.001. El análisis estadís­
tico de la media de duración del ciclo 
básico comparando el de los latidos origi­
nados en la parte alta de la aurícula con 
los originados en la parte baja de la aurí­
cula (zonas 19 a 24) mostró también dife­
rencias estadíst icamente significativas con 
P<0.001. (fig.8) 
Zonas 1-8 Zonas 9-12 Zonas 13-18 Zonas 19-24 
3 * 5 1 78% diferentes entre s! 
Fig. 8. En esta figura se representan en forma 
de barras la media de duración del ciclo básico 
en las cuatro zonas descritas (inmediaciones 
del nodo sinusal, zonas adyacentes, parte alta 
y baja de la aurícula). Lqa parte superior de las 
barras está unida con una línea en la que se 
indica el valor de P resultando de la compara­
ción estadística de las medidas 
Cuando en un mismo perro aparecía 
más de un marcapasos principal, compa­
ramos estadíst icamente las duraciones de 
sus ciclos básicos aparecen diferencias en 
39 de los 51 focos de automatismo detec­
tados (78%). 
4.-Anál is is de la local ización de los 
marcapasos y duración de los ciclos bási­
cos en cada uno de los perros estudiados. 
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Pasaremos a analizar ahora el número 
de marcapasos principales y subsidiarios 
encontrados en cada uno de los perros 
estudiados. Se valorará si existen diferen­
cias estadíst icamente significativas entre 
los t iempos de recuperación de los marca-
pasos principales. 
P e r r o l . 
Se encontraron 2 marcapasos principa­
les que ocupan las posiciones 7 y 11 de 
la f igura 9, y 5 marcapasos subsidiarios, 
que ocuparon las posiciones 13, 10, 6, 12 
y 24 en la misma f igura. 
Flg. 9 
Los t iempos de recuperación máximos, 
la duración del ciclo básico corregido y no 
corregido fueron normales a lo largo de 
toda esta fase del experimento, observán­
dose un T.R.N.S. máximo de 450 mmseg 
y el mínimo de 145 mmseg, correspon­
dientes a los marcapasos 15324 y 31425 
respect ivamente. 
Los marcapasos principales fueron el 
15234 y el 51234, del primero se registra­
ron 80 latidos con una media de ciclo 
básico de 355 mmseg +-25.5 y del segun­
do 8 latidos con una media de 357 mmseg 
+-24. Hubo diferencias estadíst icamente 
signif icativas para un nivel de signif ican­
cia del 95%, sin embargo la media de la 
duración del ciclo básico de 8.3+-26.6 y 
de 25+-23.9 para cada uno de los marca-
pasos con una P=0.096 y que por lo tanto 
no alcanzó signif icancia estadíst ica. 
Perro 2. 
Fig. 10 
Se encontraron tres marcapasos subsi­
diarios que ocuparon las posiciones 9,11 
y 24 (31245, 51324 y 54123) , en esa 
misma figura. 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 650 mmseg, correspondiente a 
un marcapasos principal, el 31425, locali­
zado adyacente al nodo en la parte exter­
na del atrio derecho, que fue de 250 
mmseg. 
Las medias de los ciclos básicos corre­
gidos y no corregidos de los marcapasos 
principales se especifican a continuación, 
así como los resultados de las compara­
ciones estadísticas mediante T de Student 
entre sus medias. 
El ciclo básico del marcapasos de la 
posición 8 (12534) fue estadíst icamente 
diferente al resto (p<005), excepto al si­
tuado muy próximo, también en la posi­
ción 8. El ciclo básico del marcapasos 
12543, también localizado en la zona 8, 
fue estadíst icamente distinto a los de las 
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Se encontraron cinco marcapasos prin­
cipales, el 12534, el 12543, el 15234, 
el15243 y el 31425, localizados en las 
siguientes posiciones: los dos primeros en 
la posición 8, dos en la 7, y el otro en la 
10 representados en la f ig.10. 
posiciones 7 y 10. Los localizados en las 
posiciones 7 (15243) y 10 tuvieron unas 
medias de t iempo de recuperación esta­
díst icamente distintas entre sí y al resto 
de los marcapasos (p<001). Al estudiar el 
ciclo básico corregido, el marcapasos de 
la posic ión 10 fue dist into a todos los 
demás. El de la posición 7 (15243) tuvo 
un ciclo básico corregido estadíst icamen­
te diferente^ a todos los demás (p<005), 
excepto al localizado en su misma posi­
ción (15234). El resto de los marcapasos 
estudiados no tuvieron diferencias esta­
díst icamente signif icantes respecto a éste 
parámetro, aún aquellos que si las pre­
sentaban respecto a la duración del ciclo 
básico. 
La media de duración del ciclo básico 
de la total idad de los marcapasos princi­
pales en este perro fue de 457+-59.2 
mseg. Que corresponde a una frecuencia 
cardíaca de 131 latidos minuto. 
Perro 3. 
Se encontraron cinco marcapasos prin­
cipales, el 15234, el 15324, el 21534, el 
31254 y el 32145, local izados los dos 
Perro 3 Condición Basai 
0 Marcapasc» Principal 
Marcapatos SuDsidano 
Fig. 11 
primeros en la posición 7, y los demás en 
las 17, 9 y 13 representados en la figura 
11 . Se encontraron tres marcapasos sub­
s id iar ios que ocuparon las pos ic iones 
11,9,y 10 (51234, 31524, 31542), en esta 
misma f igura. 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 470 mseg, correspondiente a 
un marcapasos subsidiario, el 51234. El 
mín imo correspondió a un marcapasos 
principal, el 21534, localizado en la parte 
alta del atrio derecho, que fue de 330 
mseg. 
Las medias de los ciclos básicos corre­
gidos y no corregidos de los marcapasos 
principales se especif ican a cont inuación, 
así como los resultados de las compara­
ciones estadísticas mediante T de Student 
entre sus medias. 
Considerando el ciclo básico, el marca-
pasos de la posición 7 (15234) y el tam­
bién situado en la zona 7 (15324); que 
eran próximos a la localización teórica del 
nodulo sinusal, fueron estadíst icamente 
diferentes entre si y al resto de marcapa­
sos (p<005), igual que el de la posición 
14, (32145), situado en la parte lateral alta 
y externa del atrio. La duración del ciclo 
básico del localizado en la posición 17, el 
más alto de los observados, no fue esta­
díst icamente distinto al 9. Los resultados 
estadíst icos obtenidos fueron iguales al 
considerar el ciclo corregido por la frecuen­
cia basal. 
La media de duración del ciclo básico 
de los latidos originados en los marcapa­
sos principales fue de 369.4+-29.7 mseg. 
( f recuenc ia cardíaca de 161 latidos minu­
to). 
Perro 4 
Se encontró un sólo marcapasos prin­
cipal, el 15243, localizado en la posición 
11 en la parte interna de la aurícula dere­
cha (fig. 12).No se observaron marcapasos 
subsidiarios. 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales. El 
T.N.R.S. máximo fue de 460 mseg, el 
mínimo fue de 290 mseg. La media del 
ciclo básico corregido y no corregido del 
marcapasos principal fueron de 349+-2.1 
mseg. y 8.7+-2.1 mseg. respectivamente, 
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Fig. 12 
que corresponden a una frecuencia car­
díaca de 172 latidos minuto. 
Perro 5. 
Se encontraron siete marcapasos prin­
cipales, el 21345, el 21354, el 21534, el 
25134, el 31245, el 31425 y el 52134, 
localizados en las posiciones: (en el orden 
Fig. 13 
descrito) dos en la 15, y los demás en la 
16, 17, 9, 10 y 18, representados en la 
f igura 13. Se observaron seis marcapasos 
subsidiarios, que por orden de aparición 
ocuparon las posiciones 13, 14, 8, 11, 4 y 
10 (32154, 23154, 12534, 51234, 14325, 
51342) en la misma figura. 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 550 mseg, correspondiente al 
marcapasos principal 31245. El mínimo 
correspondió a un marcapasos subsidia­
rio, el 14325, fue de 250 mseg. Las medias 
de duración del ciclo básico corregido y 
no corregido de los marcapasos principa­
les se especifican a continuación así como 
los resultados de las comparaciones esta­
dísticas mediante el T de Student entre 
medias. 
Considerando el ciclo básico se obser­
varon diferencias estadíst icamente signif i­
cativas entre el marcapasos de la posición 
15 (21345) y el resto de marcapasos prin­
cipales. También las hubo entre los colo­
cados en las posiciones 9 y 18 con el 
21354; sin diferencias entre el resto de 
marcapasos. La media global del ciclo 
básico de los marcapasos principales en 
este experimento fue de 411+-28.9 mseg. 
(frecuencia cardíaca de 146 latidos minu­
to). 
Perro 6. 
Se encon t ra ron cuat ro marcapasos 
principales, el 13245, el 13425, el 31245 y 
el 52143, localizados en las posiciones 2, 
3, 9 y 18 respectivamente, representados 
Fig. 14 
en la f igura 14. Se observaron cuatro 
marcapasos subsidiarios en las zonas 18, 
2, 7 y 10 (52134, 13524, 15324 y 31425). 
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Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 450 mseg, correspondiente al 
marcapasos principal 31245. El mínimo 
correspondió al marcapasos subsidiario 
31425, localizado en la parte externa de la 
aurícula derecha y que fue de 240 mseg. 
Las medias de los ciclos básicos corre­
gidos y no corregidos de los marcapasos 
principales se especifican a continuación 
así como los resultados de las compara­
ciones estadíst icas mediante T de Student 
entre medias. Considerando el ciclo bási­
co se observaron diferencias estadíst ica­
mente significativas entre el marcapasos 
de la posición 9 y el resto de los marcapa­
sos pr inc ipa les encon t rados . Tamb ién 
entre el de la posición 2 y el 3. Sin dife­
rencias significativas entre el resto. 
Respecto ai ciclo básico corregido por 
la frecuencia cardíaca basai se observa­
ron diferencias estadíst icamente significa­
tivas entre el marcapasos de la posición 2 
y el resto de marcapasos pr inc ipales. 
También las hubo entre los colocados en 
las zonas 9 y 18, sin diferencias entre el 
resto de los marcapasos. 
La media global de duración del ciclo 
básico de los latidos originados en los 
marcapasos principales fue de 374.+-19 
mseg. que supone una frecuencia cardía­





Se encontraron tres marcapasos princi­
pales, el13245, el 13254 y el 15324, loca­
lizados dos en la zona 2 y uno en la 7, 
respectivamente, representados en la f i ­
gura 15. Se encontraron tres marcapasos 
subsidiarios, en las posiciones 9, 7 y 3 
(31245, 15234 y 13452) representados en 
la misma f igura. 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 400 mseg, correspondiente a 
un marcapasos pr inc ipal , el 15324. El 
mínimo correspondió al marcapasos sub­
sidiar io 13452, fue de 180 mseg . Las 
medias de los ciclos básicos corregidos y 
no corregidos de los marcapasos principa­
les se especifican a continuación, así como 
los resultados de las comparaciones esta­
dísticas mediante T de Student entre sus 
medias. La duración media del ciclo bási­
co corregido y no corregido de todos los 
marcapasos tuvo diferencias estadíst ica­
mente significativas. La media global del 
ciclo básico de los marcapasos principa­
les fue de 346.7+-13.9 mmseg que corres­
ponde a una frecuencia cardíaca de 173 
latidos minuto. 
Perro 8 
Se encontraron dos marcapasos princi­
pales, el 15243 y el 51243, localizados en 
las posiciones 7 y 11 respect ivamente 
representados en la f igura 16. Se observó 
un marcapasos subsidiario en la posición 
6 (15423). 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 425 mseg, correspondiente al 
marcapasos principal 51243. El mínimo 
correspondió al marcapasos subsidiario, 
fue de 210 mseg. Las medias de los ciclos 
básicos de los marcapasos principales 
fueron de 307.5+-4.6 y 327.5+-19.6 res­
pectivamente, con un valor de P<0.01, por 
tanto, con di ferencias estadíst icamente 
significativas en ambos. Los ciclos corre­
gidos por la f recuencia cardíaca basal no 
fueron valorables. 
La media global del ciclo básico de los 
marcapasos principales fue de 325.6+-19.6 
mseg. que cor responde a f recuenc ias 
cardíacas de 184 latidos minuto. 
Perro 9 
Se encontró un marcapasos principal, 
el 21534, localizado en la posición 16 en 
Fig. 17 
la f igura 17, representado en la parte alta 
de la aurícula derecha. No se observaron 
marcapasos subsidiarios. Los tiempos de 
recuperación corregidos y no corregidos 
fueron normales. El T.R.N.S. máximo fue 
de 360 mseg. y el mínimo fue de 270 mseg. 
La media del ciclo básico del marcapasos 
principal fue de 288.6+-15.7 mseg (que 
corresponde a una frecuencia cardíaca de 
208 latidos minuto) 
Perro 10. 
Se encont ra ron cuatro marcapasos 
principales, el 25413, el 52413, el 54213 y 
el 54231, localizados en las posiciones 17, 
18, y dos en la zona 24 respectivamente. 
Fig. 17 
Los dos primeros en la parte alta e interna 
de la aurícula y los dos últimos también 
en la parte interna con localización más 
baja en atrio, representados en la f igura 
17. Se encontraron dos marcapasos sub­
sidiarios que ocuparon las posiciones 13 y 
23 (32541 y 45321) en esa misma f igura. 
Los tiempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 480 mseg, correspondiente a 
un marcapasos subsidiario, el 45321 . El 
mínimo correspondió a un marcapasos 
principal, el 52413, localizado en la parte 
alta e interna de la aurícula derecha y que 
fue de 330 mseg. Las medias de los ciclos 
básicos corregidos y no corregidos de los 
marcapasos principales se especif ican a 
continuación, así como los resultados de 
las comparaciones estadísticas mediante 
T de Student entre medias. 
Cons iderando tanto el c ic lo básico 
corregido como el no corregido se obser­
varon diferencias estadíst icamente signifi­
cativas entre todos los marcapasos princi­
pales excepto los de las zonas 17 y 18. 
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La media global del ciclo básico de 
todos los marcapasos principales fue de 
378.4+-36.4 mseg. que corresponde a una 
frecuencia cardíaca de 158 latidos minuto. 
Perro 11 . 
Se encontraron dos marcapasos princi­
pales, el 25134 y el 32154, localizados en 
las posiciones 17 y 13 respectivamente, 
localizados en la parte alta de la aurícula 
derecha, representados en la f igura 18. 
Se encontraron dos marcapasos subsidia­
rios también en la parte alta del atrio 
derecho en las posiciones 15 y 16 (21354 
y 25314). 
Fig. 18 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 430 mseg, correspondiente al 
marcapasos principal 25134. El mínimo 
correspondió al marcapasos subsidiario 
25314 fue de 220 mseg. 
Las medias del ciclo básico de los 
marcapasos principales fueron 336.5 +-
18.9 y 313.3+-23.3. La comparación entre 
el las tuvo d i ferencias estadís t icamente 
significativas (P<0.01). La media del ciclo 
corregido fue de 9.3+-19.8 y -11.6+-23.3 
mseg con diferencias también estadíst ica­
mente significativas (P<0.02). 
La media global del ciclo básico de los 
marcapasos principales en esta fase del 
experimento fue de 334.8+-20 mseg. que 
corresponde a frecuencias cardíacas de 
179 latidos minuto. 
Perro12 
Se encontraron dos marcapasos princi­
pales, el 15243 y el 14523,localizados en 
las posiciones 7 y 5 respectivamente, en 
Fig. 19 
las inmediaciones de la localización teóri­
ca del nodulo sinusal, representados en la 
f igura 19. Se encontraron cuatro marcapa­
sos subsidiarios que ocuparon las posicio­
nes 4, 6,20 y 21 (14352, 15432, 43125 y 
41252) en esa misma f igura. De los subsi­
diarios, dos de ellos estuvieron también 
en las inmediaciones del nodulo sinusal, 
los otros (20 y 21) se presentaron en la 
parte baja de la aurícula derecha. 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 430 mseg, correspondiente a 
un marcapasos subsidiario, el 15432, si­
tuado próximo al nodo. El mínimo corres­
pondió a un marcapasos principal (15234) 
y fue de 250 mseg. 
Las medias de los ciclos básicos no 
corregidos y corregidos de los marcapa­
sos principales fueron de 340.81+-16.75 y 
12.9+-16.8 para el de la posición 7 y de 
338.33+-62.10 y 8.33+-62.10 para el de la 
posición 5, sin diferencias estadíst icamen­




la orejuela en la zona adyacente al nodo 
sinusal. Se observaron ocho marcapasos 
subsidiar ios, en las posiciones (12543, 
12534, 21534,23145,41523, 52432, 53241 
y 54231), representados en la misma figu­
ra. 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 590 mseg, correspondiente a 
un marcapasos principal 21354. El míni­
mo correspondió al marcapasos subsidia­
rio 41523, localizado en la parte baja de la 
aurícula derecha y fue de 410 mseg. 
Las medias de duración de los ciclos 
básicos de los marcapasos principales 
fueron de 466+-69.49 y 461.77+-37.33 
respectivamente, sin diferencias estadísti­
camente signif icativas entre ambos. El de 
la posición 12, se observó en cinco oca­
siones y su desviación estándar fue de 0, 
motivo por el que no se estudió desde el 
punto de vista estadíst ico. Los ciclos co­
rregidos de los marcapasos 15 y 14 fue­
ron 42+-49.44 y 27.58+-28.9 respectiva­
mente con un valor de P de 0.315 y por 
tanto, sin d i ferencias es tadís t icamente 
significativas. 
La media global de los ciclos básicos 
de los marcapasos pr inc ipales fue de 
458.8+-40.2 mseg. (que corresponde a 
frecuencias cardíacas de 131 latidos mi­
nuto). 
Perro14. 
Se encontró un marcapasos principal, 
el 52134, localizado en la posición 18 en 
la figura 2 1 , correspondiente a la parte 
alta e interna de la aurícula derecha. Se 
encontró un marcapasos subsidiario, en la 
Fig. 21 
posición 13 (32415), en la parte alta y 
externa del atrio derecho. 
Los tiempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales. El 
T.R.N.S. máximo fue de 490 mseg, co­
rrespondiente al marcapasos principal y el 
mínimo fue de 240 mseg. del subsidiario 
La media del ciclo básico no corregido 
y corregido del marcapasos principal fue 
de 398.65+-25.03 mseg. y 8.181+-2.16 
mseg. respectivamente, que corresponde 
a f recuencia cardíaca de 150.5 latidos 
minuto. 
Perro 15. 
Se encontraron tres marcapasos princi­
pales, el 14532, el 51243 y el 52143, 
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Se encontraron tres marcapasos princi­
pales, el 21354, 23154 y el 51432, locali­
zados en las posiciones 15,14 y 12 res­
pectivamente, representados en la figura 
20. Dos de ellos de situación alta en la 
au r ícu la de recha , hac ia la vena cava 
superior. El otro en la parte interna, hacia 
localizados en las posiciones 5, 11 y 18 
respectivamente, representados en la f i­
gura 22, los dos últimos en la parte inter­
na y alta de la aurícula derecha, el prime­
ro en las inmediaciones del nodo sinusal. 
Se observó un marcapasos subsidiario, 
que ocupó la posición 12 (51423), en esa 
misma f igura. 
Fig. 22 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. El T.R.N.S. máxi­
mo fue de 420 mseg, correspondiente a 
un marcapasos pr inc ipal , el 14532. El 
mínimo correspondió a un marcapasos 
principal, el 52143, localizado en la parte 
alta del atrio, fue de 220 mseg. 
Las medias de los ciclos básicos co­
rregidos y no corregidos de los marcapa­
sos principales se especifican a continua­
c ión , así como los resu l tados de las 
comparaciones estadísticas mediante T de 
Student entre sus medias. 
Considerando el ciclo básico como el 
corregido todos los marcapasos tuvieron 
diferencias estadísticas altamente signifi­
cantes entre sí. 
La media global del ciclo básico de los 
marcapasos principales fue de 337.17+-
28.66 mseg. que corresponde a una fre­
cuencia cardíaca de 178 latidos minuto. 
Perro 16. 
Fig. 23 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos fueron normales. 
El T.R.N.S. máximo fue de 320 mseg. 
y el mínimo de 240 mseg. 
La media del ciclo básico corregido y 
no corregido del marcapasos principal fue 
de 281.41+-9.213 mseg. y 0.562+-10.79 
mseg respectivamente (frecuencia cardía­




Se encontró un marcapasos principal, 
el 51243, localizado en la posición 11 en 
la f igura 23, en la parte alta e interna de 
la aurícula derecha. No se observó ningún 
marcapasos subsidiario. 
Se encon t ra ron cuat ro marcapasos 
principales, el 15234, el 15324, el 15342 y 
el 15432, localizados en las posiciones dos 
en la 7 y los otros dos en la 6 respectiva-
mente, si tuados en las inmediaciones del 
nodulo sinusal, representados en la figura 
24. Se encontraron dos marcapasos sub-
sidiarios que ocuparon las posiciones 2 y 
11 (13245 y 51234) en esa misma figura. 
Los t iempos de recuperación corregi-
dos y no corregidos fueron normales para 
todos los marcapasos. 
El T.R.N.S. máximo fue de 490 mseg, 
correspondiente a un marcapasos princi-
pal, el 15432. El mínimo correspondió a 
un marcapasos subsidiario, el 13245, lo-
calizado en las inmediaciones del nodulo 
sinusal y que fue de 240 mseg. 
Las medias de los ciclos básicos corre-
gidos y no corregidos de los marcapasos 
principales se especif ican a continuación, 
así como los resultados de las compara-
ciones estadíst icas mediante T de Student 
entre medias. 
Considerando el ciclo básico se obser-
varon diferencias estadíst icamente signifi-
cativas entre todos los marcapasos encon-
trados, excepto entre el de la posición 
15342 y el 15234. 
La media global del ciclo básico de los 
marcapasos principales fue de 375.38+-
30.9 mseg. correspondiente a una frecuen-
cia cardíaca de 160 latidos minuto. 
Discusión 
La contracción rí tmica del corazón ha 
sido motivo de gran curiosidad a lo largo 
de la h istor ia: 
El mecanismo por el que se origina la 
contracción ha sido ampliamente debati-
do, sobre todo en estos últimos años, en 
los que el uso de técnicas electrofisiológi-
cas especial izadas para el registro de los 
potenciales de membrana, las técnicas 
computar izadas, el microscopio electróni-
co, etc.. .han ayudado a profundizar en el 
conocimiento de la estructura y f isiología 
auriculares, obteniendo una información 
que durante mucho tiempo sólo se pudo 
obtener del nodo auriculoventricular y vías 
especializadas de conducción. 
El concepto de marcapasos del cora-
zón, el nodulo sinusal, como estructura 
única, con función similar a la de una 
"bujía", es a decir de James excesivamen-
te simplista. Hay que tener en cuenta que 
a lo largo de la vida de una persona de 70 
años, llegan a producirse entre 2500 y 
3000 millones de latidos, el atribuir esta 
carga de trabajo a un N.S. único, va en 
contra de una de las característ icas del 
organismo, la redundancia, que permite 
mantener func iones v i ta les to ta lmente 
normales en ausencia de partes importan-
tes de los órganos, tal y como ocurre con 
los ríñones, el hígado, el tubo digestivo, el 
cerebro, etc. 
La posibilidad de control y cambio de la 
frecuencia cardíaca es además uno de los 
mecanismos más importantes de homeos-
tasis del organismo. El e lemento más 
importante de regulación de la frecuencia 
cardíaca es el marcapasos del corazón, 
en ella intervienen también el s is tema 
nerviosos autónomo, los baroreceptores, 
quimiorreceptores, glándulas endocrinas, 
cerebro, medula espinal y el mismo cora-
zón, caracter izados todos el los por su 
redundancia y multiplicidad. Teleológica-
mente parece lógico pensar en la conver-
gencia de estos s is temas regu ladores 
sobre otro sistema también redundante y 
no sobre uno puntual. 
Desde principios de este siglo se han 
descrito áreas específ icas, adyacentes al 
nodulo sinusal con actividad de marcapa-
sos. Lewis en 1910, demostró en la in-
mensa mayoría de sus experimentos (pero 
no en la totalidad) una onda de negativi-
dad inicial, expresión de actividad eléctri-
ca auricular, en la parte más cefálica del 
nodo. En 1914 demostró que durante la 
estimulación vagal, el lugar de origen del 
latido cardíaco se desp lazaba a otras 
local izaciones en la aur ícu la . Eyster y 
Meek, obtuvieron resultados similares tras 
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aplicación de frío o destrucción de partes 
del nodo. 
Desde los trabajos de Boineau tiende a 
considerarse un complejo de marcapasos 
auriculares, que ocupa un área de diez a 
quince veces más extensa que la del 
nodulo sinusal, como un complejo mucho 
más elegante, con múltiples niveles de 
respuesta funcional, extenso y seguro, de 
regulac ión a l tamente comple ja y poco 
conocida. 
En la literatura se han propuesto expli-
caciones alternativas al sistema de mar-
capasos; como la existencia de un siste-
ma de conducción complejo, con múltiples 
lugares de interrupción de un estímulo 
originado en un marcapasos único intra-
mural. En contra de esta posibil idad está 
la delgadez de la pared atrial, y la necesi-
dad de un sistema especializado de con-
ducción y de múltiples tractos capaces de 
conducir el estímulo a una velocidad al 
menos de 3m/seg, si bien, experimental-
mente la estimulación epicárdica o endo-
cárdica próxima al nodo sinusal no repro-
duce los patrones de focos múltiples de 
activación antes descritos y debería bus-
carse además una explicación adicional a 
los cambios de la frecuencia de descarga 
en los distintos puntos de automatismo. 
Datos generales 
Se han descr i to d is t in tos mode los 
experimentales tanto en corazón íntegro 
en aurículas aisladas y células auriculares 
para la demostración de focos diferentes 
de automatismo. 
Nuestro modelo experimental basado 
en la colocación de cinco pares de elec-
trodos alrededor de la localización teórica 
del nodulo sinusal, nos permitió identificar 
en la mayoría de los perros estudiados 
más de un foco de automatismo estable. 
El uso de registros bipolares separa-
dos por una distancia corta permite la 
obtención de electrogramas insensibles a 
potenciales generados a distancia y "rui-
dos eléctricos". Su principal ventaja es 
que permite estudiar la actividad auricular 
por zonas evitando la contaminación por 
la ventricular. 
La división de la aurícula en veint icua-
tro zonas d i fe ren tes según el cód igo 
numérico (fig 5) nos permitió la localiza-
ción aproximada del lugar de origen del 
estímulo en cada latido. El área de las 
zonas era menor cuanto más cerca esta-
ban del nodulo sinusal y por tanto mayor 
poder de discriminación del método. A más 
distancia del pr imer par de e lect rodos 
(colocado sobre el nodulo sinusal) mayor 
era el tamaño de las áreas y menor el 
poder de discriminación. 
La posibil idad de pequeños cambios en 
la posición de los electrodos de uno a otro 
perro pudo inducir a cambios en el tama-
ño y la disposición délas zonas. Ello limita 
el análisis global de los resultados aten-
diendo únicamente a una de terminada 
zona. De ahí que el análisis de los datos 
generales se haya realizado considerando 
cuatro áreas principales: inmediaciones del 
nodulo sinusal, zonas adyacentes, parte 
alta y baja de la aurícula, (fig 6). Al au-
mentar el tamaño de las áreas, los resul-
tados globales pueden ser analizados con 
mayor seguridad. 
Al no modificar nunca la posición de 
los electrodos dentro de un mismo experi-
mento el anál is is individual por zonas 
considerando cada perro por separado sí 
tiene validez. 
La estimulación a frecuencias superio-
res a la sinusal se conduce en un sentido 
retrógrado hacia toda la aurícula despola-
rizando las células del marcapasos, lo que 
causa supresión del automatismo o inhibi-
ción post-estimulatoria. A frecuencias de 
estimulación más altas mayor es el núme-
ro de despolarizaciones retrógradas de los 
marcapasos hasta el momento en el que 
la frecuencia de estimulación es tan alta 
que ya no se produce despolar izac ión 
retrógrada 1:1; así, a frecuencias de esti-
mulación altas se produce un bloqueo de 
entrada significativo y disminuye el grado 
de supresión de los marcapasos. Se sabe 
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que durante la estimulación auricular arti-
ficial se producen frentes de onda irregu-
lares, con una propagación irregular de 
los es t ímu los pero que se mant ienen 
constantes si se estimula de siempre en el 
mismo lugar a similar intensidad. 
La ex is tencia de múlt iples focos de 
automatismo auricular, con distinta dura-
ción de ciclo básico, hace suponer que el 
grado de supresión de cada uno de estos 
marcapasos fue dist into a las distintas 
frecuencias de estimulación. 
Ello explica la aparición en los prime-
ros latidos registrados postestimulación de 
una mayor variabil idad en la duración del 
ciclo básico, y la apar ic ión con mayor 
frecuencia de focos distintos de automa-
tismo. A partir del primer minuto postesti-
mulación se observa una clara tendencia 
a la estabil ización tanto en la duración del 
ciclo básico como en el predominio de un 
sólo foco de descarga. Estos resultados 
son concordantes con los encontrados por 
otros autores. 
En los 17 perros estudiados, observa-
mos un número variable de marcapasos 
principales (fig. 9 a 24). En cuatro perros 
se detectó un sólo marcapasos principal, 
otros cuatro dos focos de automatismo, 
con tres hubieron tres perros, otros tres 
con cuatro marcapasos, dos con cinco y 
un perro con siete. 
A tend iendo al cód igo numér ico , se 
encontraron un total de cincuenta y un 
marcapasos diferentes. 
Dadas las característ icas del método, 
con registro exclusivamente en el epicar-
dio de la aurícula derecha y util izando 
únicamente cinco pares de electrodos, no 
podemos establecer de forma exacta su 
local ización, pero sí atr ibuir una zona 
probable de origen del estímulo. 
Al acomodar en el diseño tridimensio-
nal del atrio los códigos numéricos obteni-
dos, se observa que en todos los perros 
los marcapasos estaban en las inmedia-
ciones, zonas adyacentes al nodo sinusal 
o parte alta del atrio derecho. Sólo en el 
perro número 10 se encon t ra ron dos 
marcapasos pr inc ipa les en las zonas 
consideradas bajas de la aurícula. 
Se observaron un total de cuarenta y 
cinco marcapasos subsidiarios, en núme-
ro variable entre ninguno y ocho (fig. 9 a 
24). 
Al considerar el número total de mar-
capasos principales y subsidiarios encon-
trados en condiciones básales la inmensa 
mayoría (96.5%) se encontraban en las 
inmediaciones del nodo o parte alta de la 
aurícula y sólo un 3.6% (en su mayoría 
subsidiarios) en las zonas consideradas 
bajas del atrio (fig 7). 
Al estudiar en cada perro los ciclos 
básicos de los marcapasos principales y 
compararlos entre sí, el número total de 
marcapasos con diferencias estadíst ica-
mente significativas respecto a su dura-
ción fue de 39 (78% del total) y de 37 
(74% del total) según la duración del ciclo 
corregido por la frecuencia cardíaca ba-
sal. Es decir, que aproximadamente el 75% 
de los marcapasos principales observados 
se diferencian no sólo en su localización 
sino también en la duración de sus ciclos 
básicos y tienen por tanto propiedades 
electrofisiológicas diferentes. 
La evidencia de la existencia de luga-
res separados de activación, estables, con 
diferente rango de actividad demuestra la 
existencia de focos múltiples de activación 
en la aurícula derecha del perro, en un 
número que aparentemente es variable, 
en cada animal. 
Estos datos son concordantes con los 
obtenidos por otros autores, que en ini-
cialmente propusieron tres áreas separa-
das de marcapasos en la aurícula derecha 
y más tarde, los mismos autores demos-
traban un área mucho más difusa, en la 
que aparecían un número var iab le de 
marcapasos. Estos mismos autores, han 
observado también la posibil idad de que 
la génesis del latido cardíaco se produzca 
simultáneamente en dos o más localiza-
ciones y sea su suma la responsable. Para 
que esto sea así dos marcapasos separa-
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dos espacialmente deberían tener frecuen­
cias de descarga idénticas. Nosotros por 
las característ icas del método (limitados 
fundamentalmente por el número de elec­
trodos de registro) no podemos aportar 
datos en este sentido. 
El cambio de localización y de frecuen­
cia de descarga detectada en los experi­
mentos puede expl icarse mediante un 
mecanismo único, la apar ic ión de otro 
marcapasos. 
Se ha propuesto que los marcapasos 
de localización más alta en la aurícula 
tendr ían una menor durac ión de ciclo 
básico, los mismos autores proponen poco 
después, que no tiene por que existir una 
relación directa, sino que existen focos 
d is t in tos con d is t in tas f recuenc ias de 
descarga. 
Según nuestros resultados, en condi­
ciones básales, los marcapasos localiza­
dos en las inmediaciones y zonas adya­
centes al nodo sinusal (zonas 1 a 12) 
tuvieron una media de duración de ciclo 
básico sin di ferencias estadíst icamente 
significativas con la media del registrado 
en la parte alta de la aurícula (zonas 13 a 
18). 
Si se encont raron d i ferencias en la 
comparación de la duración del ciclo básico 
de estas dos zonas consideradas indivi­
dualmente respecto a las más bajas de la 
aurícula en las que era más prolongado 
(362 mseg. en las zonas 1-12, 367 mseg. 
en las zonas 13 a18 y de 399 mseg. en 
los situados en la parte baja). 
En nuestro experimento no puede defi­
nirse con exactitud la situación del foco de 
automatismo (sino su localización aproxi­
mada) y el análisis desde el punto de vista 
histoquímico de las posibles zonas res­
ponsables (con el fin de determinar si 
ex is ten is lotes de célu las especí f i cas , 
distribuidas en las aurículas, y sus carac­
teríst icas que las hicieran responsables de 
la existencia de los múltiples focos de 
marcapasos) escapa a la intención del 
presente estudio. 
En la literatura los intentos de estable­
cer correlaciones entre funcional ismo e 
histología son escasos. Se ha propuesto 
que el s is tema de marcapasos atr iales 
represente el remanente del "pr imordium" 
con persistencia de ciertas áreas especia­
lizadas a lo largo de las posiciones relati­
vas del sulcus terminalis, sin embargo no 
existen actualmente evidencias morfológi­
cas que permitan diferenciar una pobla­
ción de células capaz de generar est ímu­
los de las células atriales adyacentes, no 
es posible diferenciar un verdadero mar­
capasos desde el punto de vista electrofi-
siológico util izando únicamente métodos 
anatómicos. 
El origen embriológico preciso de las 
células que const i tuyen el teórico nodo 
sinusal único definitivo no es conocido y 
no se describen otros acúmulos celulares 
en atrio derecho o en otras localizaciones 
que pudieran corresponder a células de 
marcapasos. 
En 1978 Patterson y cois. Describieron 
una especialización y diferenciación quí­
mica de células neuronales obtenidas de 
ganglios simpáticos crecidos en medio de 
cu l t ivo con cé lu las muscu la res , e l los 
demostraron que en las células del cora­
zón las neuronas se pueden diferenciar 
como células secretoras de neurotransmi-
sores adrenérgicas o colinérgicas. 
Conclusiones 
En el co razón del per ro ex is te un 
número variable de marcapasos principa­
les y subsidiarios que constituye un Siste­
ma de Marcapasos Auriculares. 
La localización de estos marcapasos es 
variable en cada perro. Se sitúan prefe­
ren temente en las i nmed iac iones del 
nodulo sinusal, zonas adyacentes o parte 
alta de la aurícula derecha. 
Los marcapasos se diferencian no sólo 
en su localización, sino también en sus 
características electrofisiológicas (duración 
del ciclo básico y por tanto frecuencia de 
descarga). 
Los t iempos de recuperación corregi­
dos y no corregidos se mantienen dentro 
de límites normales, independientemente 
de la sobreest imulación. 
Los marcapasos de localización baja en 
la aurícula t ienen una menor frecuencia 
de descarga y aparecen con menor fre­
cuencia que en el resto de zonas de la 
aurícula. 
6. No hemos encontrado parámetros 
que permitan una jerarquización entre los 
diferentes focos de automatismo. 
Implicaciones 
-A nivel teór ico la existencia de un 
sistema complejo de marcapasos auricu­
lares constituye un mecanismo más segu­
ro , eficaz y adaptable de génesis y regu­
lación de los estímulos del corazón que 
un nodulo sinusal único 
-Los conceptos de ritmo sinusal, las 
diferentes disritmias sinusales y sobre todo 
el de la disfunción sinusal deben ser ree-
valuados, puesto que se ref ieren a la 
función normal o anormal de un nodulo 
único y no a la totalidad del sistema de 
marcapasos auriculares. 
-Las diferentes intervenciones farmaco­
lógicas pueden actuar sobre los compo­
nentes del sistema siendo la respuesta 
variable en cada uno, probablemente en 
función de las características histoquími-
cas de estos en función del tipo, número 
y densidad de receptores y terminaciones 
nerviosas. 
-Las características histoquímicas que 
caracterizan a los componentes individua­
les del sistema atendiendo al número y 
dens idad de receptores así como los 
neurotransmisores que intervienen en su 
función están fuera de las pretensiones 
del presente estudio (que atiende al aná­
lisis electrofisiológico) y debe ser objeto 
de otras investigaciones. 
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